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Streszczenie

Krzywica niedoborowa — metaboliczna choroba rosngcego szkieletu, polegajgca na
zaburzonej mineralizacji kosci i defekcie ptytki wzrostowej, powstajaca wskutek niedobo-
ru witaminy D, wapnia i/lub fosforanéw, stanowi powazny i aktualny problem zdrowotny.
Ogolnoustrojowe i szkieletowe objawy obejmuja: rozmiekanie kosci, bole szkieletowe, de-
formacje kosci dtugich, ostabienie sity miesniowej, opdzniony rozwdj motoryczny, rzadziej
— napady drgawek hipokalcemicznych, a nawet kardiomiopatie. Znieksztatcenia szkiele-
towe, zahamowanie wzrastania i op6znienie funkcji motorycznych moga mie¢ charakter
przetrwaty. Najwazniejsze czynniki ryzyka aktywnej krzywicy to: ciemna karnacja skory,
brak ekspozycji na $wiatto stoneczne w zakresie promieniowania UVB, zakrywanie catego
ciata ubiorem, niedozywienie i niskie spozycie pokarmowe wapnia. Mimo iz najwieksza
zachorowalno$¢ na krzywice obserwuje sie nadal na Bliskim Wschodzie, w Afryce i potu-
dniowej Azji, wraz ze zmianami demograficznymi i ruchami migracyjnymi narasta czesto$¢
choroby w europejskich krajach uprzemystowionych. Aktualne tendencje dyktuja koniecz-
no$¢ zmian strategii prewenciji krzywicy wobec dzieci imigrantéw i uchodzcow.

Krzywica jest chorobg mozliwg do unikniecia. Prewencja wsréd grup ryzyka musi by¢
oparta na obligatoryjnej suplementaciji witaminag D realizowanej u wszystkich niemowlat
i dzieci w dawkach: przynajmniej 400 1U/d w pierwszym roku zycia i 600 IU/d w dalszych
okresach zycia, jak rowniez na zapewnieniu podazy dietetycznej wapnia w ilo$ci przynaj-
mniej 500 mg/d po pierwszym roku zycia. Aktualna polityka zdrowotna powinna zosta¢
ukierunkowana na uswiadomienie pracownikom ochrony zdrowia zagrozen wynikajacych
ze zmian demograficznych i epidemiologicznych oraz konieczno$ci suplementacji wita-
miny D i wiasciwe]j podazy wapnia u dzieci. Stowarzyszenie European Vitamin D Associa-
tion (EVIDAS) formutuje skierowang do krajowych instytucji ochrony zdrowia idee wdro-
zenia programu prewencji niedoboréw witaminy D oraz wykrywania krzywicy (skrining),
potaczonego z programem szczepien ochronnych realizowanym w podstawowej opiece
pediatrycznej. Obowigzkowe wizyty szczepienne stuzytyby przeprowadzeniu skriningu la-
boratoryjnego i/lub radiologicznego w kierunku krzywicy u dzieci z grup ryzyka (imigranci,
ciemna karnacja skory, niskorosto$¢, otyto$¢, deformacije szkieletowe, opdznienie rozwoju
ruchowego, brak ekspozycji na stonce).

Summary

Nutritional rickets is a metabolic bone disease of infancy and childhood presenting
with general symptoms, muscular weakness, skeletal pain, delayed motor development,
and bone deformations, caused by severe vitamin D deficiency and/or suboptimal dietary
calcium intake. The late effects of nutritional rickets may include growth retardation, devel-
opmental delay, lifelong skeletal deformities, and more rarely, hypocalcemic seizures or
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cardiomyopathy. Significant risk factors of nutritional rickets include: dark skin pigmenta-
tion, limited UVB exposure or sunlight avoidance, covering the skin/veiled body, prolonged
breast feeding without sufficient vitamin D supplementation, insufficient nutrient (calcium)
intake, and undernutrition. Epidemiology and the prevalence of nutritional rickets have
changed over the recent years due to demographic trends. The disease has been most
commonly seen in children from the Middle East, Africa, and South Asia, however, the
incidence has also increased in Europe, particularly among those non-Caucasian children
born in or immigrating to high-income countries.

Nutritional rickets is an entirely preventable disease when regular vitamin D supple-
mentation and adequate dietary calcium intake are assured. Vitamin D supplementation of
all neonates and infants with a dose 400 IU/day during the first year of life, and with at least
600 IU/day in later years, accompanied by 500 mg/day of calcium, will effectively prevent
nutritional rickets in most of the society. The European Vitamin D Association (EVIDAS)
suggests implementation of selective screening programs targeted to infants and children
being at risk (including dark skin ethnic immigrants, delayed motor development, short
stature, bone deformities, obesity). The EVIDAS offers a proposal to be considered by
the national health authorities, to implement vitamin D deficiency screening and rickets
prevention programs as an integral part of the routine vaccination visits in primary pediatric

care (joint immunization schedule).

WSTEP

Pomimo wielu podjetych w XX wieku dziatan o wy-
miarze globalnym, zmierzajgcych do ograniczenia wy-
stepowania krzywicy z niedoboru witaminy D, choroba
ta nadal stanowi istotny problem zdrowotny w popu-
lacji wieku rozwojowego zaréwno w krajach rozwinie-
tych, jak i obszarach o niskim statusie ekonomicznym.
Nabiera to szczegolnego znaczenia w krajach Europy
Zachodniej i w Ameryce Potnocnej, gdzie opieka nad
imigrantami i uchodzcami rodzi nowe potrzeby i wy-
zwaniawobec systemdw ochrony zdrowia panstw przyj-
mujacych. Programy profilaktyczne w systemach euro-
pejskich zostaty przygotowane w zasadzie na potrzeby
ich natywnych (rodzimych) populacji, nie zas z myslg
0 osobach lub grupach ubiegajgcych sie o azyl. Dzieci
imigrantow i uchodzcow wydajg sie grupa szczegol-
nie zagrozong zaniedbaniem i zwiekszonym, czesto
nierozpoznanym profilem choréb, zwazywszy na niz-
szg $wiadomos$¢ zdrowotng ich opiekundéw i ogolne,
czasem dos¢ znaczne réznice kulturowe w traktowa-
niu zdrowia. Ponadto znaczenie ma fakt, ze w czesci
regionéw pochodzenia imigrantéw nie sg prowadzone
powszechne programy prewencji chorob (szczepie-
nia ochronne, noworodkowy skrining metaboliczny,
obligatoryjna suplementacja witaminowa, prewencja
niedoboru zelaza, kwasu foliowego w okresie prenatal-
nym, standardy zywieniowe, wzbogacanie zywnosci,
rutynowe badania bilansowe czy tez edukacja zdro-
wotna). Pracownicy publicznej ochrony zdrowia w Eu-
ropie powinni by¢ zatem przygotowani na zwigzany
z imigracja nieprzewidywalny wzrost pewnych choréb,
w tym rowniez przewlektych niedoboréw mikroele-
mentow i witamin, obecnie uwazanych za marginalne.
Ubdstwo i niedozywienie oraz specyficzne niedobory
pokarmowe sg oczywiscie zrdéznicowane geograficz-
nie i wieloczynnikowe, co uniemozliwia zastosowanie
jednej ogdlnej strategii prewencji. Oprocz powszech-
nie znanych we wspotczesnej pediatrii globalnych
probleméw z niedoborami biatka, witaminy A i zela-
za, na uwage zastugujg tez dwie powazne kategorie

deficytéw rozpowszechnione w populacji rozwojowe;j:
witaminy D i wapnia, ktére — zwtaszcza w potaczeniu
- moga skutkowac jawng klinicznie krzywica.

Krzywica niedoborowa — metaboliczna choroba ro-
shgcego szkieletu, wystepujgca przed zamknieciem
nasad kosci dtugich, polegajgca na zaburzonej mine-
ralizacji kosci, wigze sie etiologicznie z niedoborami wi-
taminy D i wapnia. Wyraza sie objawami ogélnoustrojo-
wymi i szkieletowymi, z ktérych gtéwne to: rozmiekanie
kosci rosngcych, skutkujgce bolem, deformacjami i wy-
gieciem w zakresie konczyn (szpotawos¢, koslawose),
ostabienie sity mie$niowej, opdzniony rozwdj psycho-
motoryczny, sktonno$¢ do powaznych infekcji uktadu
oddechowego, napady drgawek hipokalcemicznych,
a nawet kardiomiopatia. Z reguty konsekwencje klinicz-
ne majg charakter przej$ciowy, jednakze znieksztatce-
nia szkieletowe i zahamowanie wzrastania i opéznienie
funkcji motorycznych moga by¢ trwate. Podobny etio-
patogenetycznie do krzywicy defekt mineralizacji ma-
cierzy kostnej po zakonhczeniu wzrastania, w dojrzatym
szkielecie, okre$la sie jako osteomalacje. Wsréd sztan-
darowych czynnikéw ryzyka krzywicy i osteomalacji wy-
mienia sie, oprocz naturalnej sezonowej niedostepnosci
pasma ultrafioletowego B $wiatta stonecznego: ciemng
barwe skéry, stosowanie intensywnych filtréw UV, kom-
pletne zastanianie ciata (ubidr), niekorzystne czynniki
zywieniowe (powszechna dieta niskowapniowa, niedo-
bér witaminy D w zywnosci) oraz brak suplementacji
witaming D. Ponadto lista czynnikow ryzyka krzywicy
obejmuje szereg schorzen, prowadzgcych do niedo-
boru dziatania witaminy D, m.in. przewlekta chorobe
nerek, schorzenia watroby, zaburzenia wchtaniania jeli-
towego, zaburzenia absorpcji i metabolizmu ttuszczéw
i stany wymagajgce dtugotrwatego catkowitego zywie-
nia pozajelitowego.

Majac na wzgledzie duze ryzyko zdrowotne zwigza-
ne z krzywica, rozpowszechnienie i demografie oraz
realne i potencjalne obcigzenie tg choroba, wypra-
cowano konsensus i sformutowano $wiatowe zalece-
nia leczenia i profilaktyki krzywicy (Global Consensus
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Recommendations), ktére zostaty niedawno opubliko-
wane (1, 2). Ponizej zaprezentowano najwazniejsze
wytyczne z cytowanych dokumentéw (1, 2). W pracy
zawarto réwniez analize przyczyn obserwowanego
w ostatnim czasie wzrostu wystepowania krzywicy nie-
doborowej, powotujac sie m.in. na najnowsze donie-
sienia (3).

WYBRANE ZALECENIA DOTYCZACE LECZENIA
| ZAPOBIEGANIA KRZYWICY (WEDLUG
GLOBAL CONSENSUS RECOMMENDATIONS
ON PREVENTION AND MANAGEMENT

OF NUTRITIONAL RICKETS)

I. Definicja i rozpoznanie krzywicy niedoborowej

1. Krzywica niedoborowa (ang. nutritional rickets),
schorzenie polegajace na zaburzonym rézni-
cowaniu chondrocytow i nieprawidtowej mine-
ralizacji ptytki wzrostowej, jest spowodowane
nieadekwatnym stezeniem surowiczym 25-hy-
droksywitaminy D [25(OH)D] wynikajacym z nie-
dostatecznej podazy witaminy D i/lub niskim spo-
zyciem wapnia u dzieci (100 ).

2. Diagnoza krzywicy niedoborowe;j jest ustalana na
podstawie: wywiadu chorobowego, badania fizy-
kalnego, badan biochemicznych i potwierdzona
badaniem radiologicznym (radiogramy) (1000 ).

Il. Okreslenie stanu zaopatrzenia w witamine D

Zaleca sie nastepujaca klasyfikacje stanu zaopa-

trzenia w witamine D (ang. vitamin D status) w oparciu
o stezenia 25(0OH)D w surowicy (10 ):

— wystarczajacy poziom zaopatrzenia (ang. suffi-
ciency) > 50 nmol/l (> 20 ng/ml),

— niewystarczajacy poziom zaopatrzenia (ang. in-
sufficiency) 30-50 nmol/l (12-20 ng/ml),

— niedobdr (ang. deficiency) < 30 nmol/l (< 12 ng/ml).

lll. Toksyczno$¢ witaminy D

Jako toksyczne okresla sie stezenie 25(0OH)D w su-

rowicy powyzej 250 nmol/l (> 100 ng/ml), wystepujace
tacznie z hiperkalcemia, hiperkalciuria i zahamowa-
niem aktywnosci parathormonu (PTH) (100 ).

IV. Niedobory zywieniowe wapnia

1. Dla dzieci w wieku 0-6 i 6-12 miesiecy adekwatna
podaz wapnia wynosi odpowiednio 200 i 260 mg
dziennie (10D ).

2. U dzieci powyzej 12. miesigca zycia dzienne spo-
zycie wapnia < 300 mg zwieksza ryzyko krzywicy
niezaleznie od stezenia 25(OH)D (11D ).

3. Dla dzieci powyzej 12. miesigca zycia zespot eks-
pertdow rekomenduje nastepujaca klasyfikacje po-
dazy dietetycznej wapnia (1[0 ):

- wystarczajaca podaz (sufficiency): > 500 mg/d,

— niewystarczajaca podaz (insufficiency): 300-500 mg/d,

— deficyt wapnia pokarmowego (deficiency):
< 300 mg/d.

V. Suplementacja witaming D w celu zapobiegania

krzywicy

1. Codzienna podaz 400 IU/d stanowi adekwatng
dawke u niemowlat i jest zalecana dla wszystkich
dzieci w pierwszym roku zycia (100 ).
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2. Wszystkie dzieci powyzej 12. miesigca zycia
powinny spetniaé wymogi zaopatrzenia w wi-
tamine D, ktdre obecnie wynosza przynajmniej
600 1U/d, zgodnie z zaleceniem amerykanskich
Institutes of Medicine (IOM, USA) (100 ).

VI. Dawka witaminy D i wapnia w leczeniu krzywicy

niedoborowej

Minimalna zalecana dawka witamin D w leczeniu
krzywicy niedoborowej wynosi 2000 IU/d (100 ).

1. Doustna podaz wapnia w ilosci 500 mg/d albo
w formie dietetycznej, albo suplementu (prepa-
raty Calcium) powinna by¢ stosowana rutynowo
w potaczeniu z witaming D w leczeniu krzywicy,
niezaleznie od wieku i masy ciata (1000 ).

2. Leczenie witaming D jest zalecane na okres mi-
nimum 12 tygodni, z uwzglednieniem faktu, ze
niektére dzieci mogg wymagaé dtuzszego czasu
terapii (100 ).

Dla kazdego z tych punktéw opisano rekomenda-
cje i poziom dowodowosci (site dowoddw, ang. evi-
dence), z nastepujacg modyfikacjg stopniowania
dowodoéw: 1 — silna rekomendacja (ang. strong re-
commendation; ma zastosowanie do wszystkich
pacjentéw w wiekszosci okolicznosci, zas korzysci
wyraznie przewyzszaja ryzyko); 2 — staba rekomenda-
cja (ang. weak recommendation; uzgodniona opinia
grupy roboczej lub do rozwazenia; najlepsze dziatanie
moze zaleze¢ od okolicznosci, korzysci i ryzyka $ci-
$le wywazonego lub niepewnego). Jako$¢ dowodow
zostata natomiast oznaczona wedtug nastepujacego
klucza: MM - wysoka jako$¢ (badania prospektyw-
ne kohortowe lub badania kontrolowane z randomi-
zacja (RCT), z niskim ryzykiem tendencyjnosci); T
— umiarkowana jakos$¢ (badania obserwacyjne lub ba-
dania kliniczne z wadami metodologicznymi, niespoj-
ne lub posrednie dowody); [DO - niska jakosé (opisy
przypadkéw, serie przypadkow lub niesystematyczne
obserwacje kliniczne).

Warto przy tym podkresli¢, ze zalecenia konsensu-
su $wiatowego (w tym réwniez przedstawione powyzej
rekomendacje) majg z definicji charakter ogoéiny. Moga
zatem wymagac¢ pewnych logicznych modyfikaciji lub
dostosowania do warunkéw lokalnych w poszczegdl-
nych krajach, cech biogeograficznych danej populacji
lub nawykéw zywieniowych.

EPIDEMIOLOGIA KRZYWICY - STARA CHOROBA,
NOWE TRENDY

Szereg aktualnych danych wskazuje na wzrost wy-
stepowania krzywicy niedoborowej w krajach wysoko
rozwinietych, uznajac jako istotny czynnik sprawczy
zmiany w strukturze etnicznej/rasowej populacji dzie-
ciecych, co wigze sie czesciowo ze wzrostem napty-
wu imigrantéw (8). Zagrozenie krzywica z niedoboru
witaminy D bedzie najprawdopodobniej narastato
w populacjach zachodnich za sprawg systematycz-
nego wzrostu liczby imigrantéw o ciemnym zabarwie-
niu skoéry oraz dzieci uchodzcéw przybywajacych do
krajow uprzemystowionych. Autorzy opublikowanego
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bardzo niedawno w ,,Public Health Reviews” przegladu
podkreslaja, ze wsrdd tych wiasnie grup ryzyka inter-
wencje nalezatoby rozpoczaé natychmiast po przyby-
ciu (3). W badaniu dzieci z krzywicg przeprowadzo-
nym w Australii og6lna roczna czesto$¢ w populacji
do 15. roku zycia wynosita 4,9/100 tys., za$ sposréd
398 dzieci z objawami krzywicy 75% stanowili wtasnie
uchodzcy z Afryki. Wiekszo$¢ przypadkoéw zostata
wykryta podczas przesiewowego badania w os$rodku
medycznym dla uchodzcow, przy czym prawie wszyst-
kie dzieci (98%) z krzywicg miaty ciemng pigmentacje
skory, a 18% dziewczat miato czesciowo lub komplet-
nie zakryte ciato i twarz (4). Wzrost liczby przypadkdow
krzywicy na kontynencie australijskim wyraznie od-
zwierciedla trendy imigracyjne (5).

W USA réwniez potwierdzono narastajaca cze-
sto$¢ krzywicy u dzieci, co obrazuje ponad 40-letnie
badanie populacyjne w Olmsted County (Minneso-
ta), gdzie czestos$¢ ta u dzieci ponizej 3. roku zycia
przesledzona na poczatkach dekad 1970, 1980, 1990
i 2000 wynosita odpowiednio: 0, 2,2, 3,7 i wreszcie
24,1/100 tys. mieszkancéw (6). Wiekszo$¢ dzieci
z krzywica byto rasy czarnej, co ttumaczy fakt, ze ro-
snaca liczba przypadkéw byta czasowo zwigzana ze
wzrostem osiedlajgcych sie od 1994 roku w Minne-
socie ciemnoskoérych imigrantow z Somalii. Czestosé
wystepowania krzywicy wsrdd dzieci czarnoskoérych
byta szacowana na 220/100 tys. Podobnie w badaniu
brytyjskim, wysoki odsetek (71%) dzieci z niedobo-
rem witaminy D mieszkajgcych w Bristolu byt pocho-
dzenia somalijskiego (7).

W Kanadzie zachorowalno$¢ na krzywice nie-
doborowag szacowana jest na 9-12 przypadkéw na
rok na 100 tys. w grupie najmtodszych dzieci (8).
Az 89% dzieci miato ciemna lub posrednig karnacje
skoéry, mimo iz wiekszo$¢ przebywata przez cate swo-
je dotychczasowe zycie w Kanadzie. Stwierdzono, ze
krzywica w tych przypadkach byta zwigzana z kar-
mieniem piersia i nieodpowiednig suplementacja wi-
taming D. Podobnie sprawa wyglada w Wielkiej Bry-
tanii, gdzie zachorowalno$¢ na krzywice niedoborowa
wynosita 7,5/100 tys., przy czym dzieci pochodzace
z Azji Potudniowo-Wschodniej wykazywaty 5-krotnie
wiekszg zachorowalno$¢ (38/100 tys.), a dzieci po-
chodzenia afrykanskiego lub afrykansko-karaibskiego
—95/100 tys. (9). W przeprowadzonym w Manchesterze
badaniu 124 dzieci w wieku 6-36 miesiecy, pochodza-
cych z Indochin i Azji Potudniowej, 1,6% demonstrowa-
fo potwierdzone radiologicznie jawne objawy krzywicy
z niedoboru witaminy D lub wapnia (10). Dlugofalowa
analiza historycznych trendéw hospitalizacji z powodu
krzywicy w Anglii w latach 1963-2011 wykazata, ze cze-
sto$¢ pobytow szpitalnych jest teraz najwyzsza spo-
$rod wszystkich pieciu dekad (11), za$ populacje oséb
pochodzgcych z Azji Potudniowej oraz osoby rasy
czarnej byty wyjatkowo nadreprezentowane wsrod
dzieci z krzywicg (odpowiednio po 33%). Co ciekawe,
wystepowanie drgawek hipokalcemicznych - innej
powaznej manifestacji klinicznej ciezkiego niedoboru

witaminy D — byto réwniez wigksze u brytyjskich dzieci
azjatyckiego i afrykanskiego pochodzenia, w poréwna-
niu z dzie¢mi rasy biatej (12). Podobnie w Danii, wéréd
pacjentdw z krzywicg niedoborowg 74% stanowili imi-
granci. Ogélna zachorowalno$¢ na krzywice niedobo-
rowg w grupie wiekowej < 15 lat wynosita 2,9/100 tys.,
za$ ws$rod dzieci imigrantéw urodzonych juz w Da-
nii — 20 razy wiecej (13). Miedzy latami 1985-1994
i 1995-2005 czestos¢ krzywicy niedoborowej w popu-
lacji rdzennych Dunczykéw w wieku ponizej 3 lat spa-
dta z 5 do 2 przypadkéw na 100 tys./rok. Natomiast
w tym samym przedziale czasowym ogdlna czestosé
krzywicy wzrosta z 1,7 do 2,9 na 100 tys./rok u dzieci
i mtodziezy do 15. roku zycia. Tamze, wsrdd dziewczat
pochodzacych z imigracji, 78% w wieku powyzej 4 lat
byto catkowicie zakrywane ubraniem (14). Doniesienie
z Hiszpanii opisuje przypadki krzywicy niedoborowej
u trojga nastolatkow pochodzenia pakistanskiego (15)
i — podobnie — jawna krzywica byta stwierdzana u nie-
mal wszystkich niemowlat przybywajacych do Izraela
z Etiopii (16).

Najwyzsza liczba zachorowan na krzywice jest ob-
serwowana u dzieci na Bliskim Wschodzie, w Afryce
i potudniowej Azji, skad pochodzi wiekszo$¢ osdb
ubiegajacych sie o azyl. Niedobdr witaminy D jest po-
wszechny w krajach Bliskiego Wschodu i Afryki Potnoc-
nej, co wydaje sie byé w czesci zwiazane ze zwycza-
jem okrywania ciata ubraniem (veil) (17). Przyktadowo,
opublikowane dane z Jemenu (18), Jordanii (19), Kata-
ru (20), Arabii Saudyjskiej (21, 22) i Turcji (23) zgodnie
podkreslaja, ze krzywica niedoborowa stanowi powaz-
ne przewlekte schorzenie na Bliskim Wschodzie. Krzy-
wica jest powszechna w regionie Afryki Subsaharyj-
skiej, m.in. Nigeria (24), Etiopia (25) czy Gambia (26),
a takze w obszarach potudniowej Azji, np. Indie (27)
i Bangladesz (28, 29). Niemniej jednak warto pamie-
ta¢, iz niedobdr witaminy D objawiajacy sie krzywica
u dzieci nie pozostaje ograniczony tylko do wymienio-
nych regionéw (30). Niedobor witaminy D stwierdzany
jest rébwniez u polskich dzieci, chociaz brak jest wiary-
godnych danych o czestos$ci wystepowania krzywicy
w naszym kraju.

Istnieje szereg dowoddw, ze konsekwencje zdrowot-
ne niedoboréw pokarmowych wapnia i witaminy D nie
ograniczajg sie jedynie do populacji wieku rozwojowe-
go. Brak efektywnej podazy substratéw mineralnych
do ptytki wzrostowej w rosngcym szkielecie powoduje
krzywicze deformacje kosci diugich, podczas gdy ten
sam mechanizm niedoborowy jest przyczyng oste-
omalacji u dorostych, tj. w dojrzatym szkielecie. Zarow-
no krzywica, jak i osteomalacja moga by¢ zwigzane
z ostabieniem miesni (masy i sity) i z powiktaniami hi-
pokalcemicznymi. O ile rozpoznanie krzywicy z reguty
nie sprawia klinicystom zbyt duzych problemow, o tyle
kryteria diagnostyczne osteomalacji nie sg w praktyce
dobrze ustalone. Dlatego istnieje dos¢ znaczna licz-
ba przypadkéw nierozpoznanej osteomalaciji u doro-
stych, co znalazto odzwierciedlenie m.in. w pewnym
intrygujagcym badaniu pétnocnoeuropejskim, opartym
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na metodach autopsyjnych, w ktérym stwierdzono, ze
23% populacji byto dotkniete osteomalacja (31).

WITAMINA D | WAPN W ZAPOBIEGANIU
| LECZENIU KRZYWICY

Ryzyko wystgpienia krzywicy niedoborowe;j jest po-
chodng deficytéw podazy dotyczacych zaréwno wita-
miny D, jak i wapnia. Chociaz krzywica wynika¢ moze
z braku albo witaminy D, albo wapnia, zazwyczaj te
dwa warunki interaktywnie zwiekszajg zagrozenie roz-
wojem krzywicy. Potgczenie obnizonego statusu wi-
taminy D z bardzo niskg podaza pokarmowg wapnia
stwarza zatem wyjatkowo wysokie i szybko postepuja-
ce ryzyko krzywicy u dzieci lub osteomalacji po zakonh-
czonym wzroécie szkieletu. Powszechnie znany — cho-
ciaz niepozbawiony kontrowersji — jest fakt, ze dieta
niezawierajgca mleka i jego przetworéw daje bardzo
mate prawdopodobienstwo pokrycia zapotrzebowania
na wapn, okreslonego standardowg wartoscig RDI.
Przyjmuje sie, ze dzieci na diecie hipokalcemicznej, ij.
z podaza wapnia ponizej 300 mg/d, majg zwiekszone
ryzyko krzywicy z niedoboru wapnia (32, 33).

Stan zaopatrzenia w witamine D okresla sie w sposéb
mierzalny stezeniem 25-hydroksywitaminy D w surowi-
cy [25(0H)D], ktérej okres poéttrwania wynosi 15 dni (34).
Za optymalne stezenia 25(0OH)D uznano, dos$¢ ar-
bitralnie, warto$ci we krwi > 50 nmol/l (> 20 ng/ml)
w celu zmniejszenia zaburzehn mineralizacji (krzywica,
osteomalacja) oraz > 75 nmol/I (> 30 ng/ml) w zamia-
rze uzyskania i utrzymania tzw. efektu plejotropowego
witaminy D (wielokierunkowego korzystnego dziatania
pozaszkieletowego). Niski stan zaopatrzenia w wita-
mine D moze wynika¢ z: ograniczonej ekspozycji na
promieniowanie stoneczne (pasmo UVB) w okresie
jesienno-zimowym i wczesnej wiosny, uwarunkowane-
go kulturowo sposobu ubierania lub okrywania ciata
z powodow religijnych, znacznie zmniejszonej synte-
zy skornej witaminy D w przypadku ciemnej karnaciji,
niskiego spozycia z zywnoscig fortyfikowang lub bra-
kiem tego rodzaju produktéw oraz braku suplementa-
cji witaming D (35). Waznym zagadnieniem jest relacja
zalecen zywieniowych u niemowlat i matych dzieci do
statusu i metabolizmu witaminy D. Poniewaz zawarto$¢
witaminy D w mleku kobiecym jest niska i w dodatku
bardzo zmienna, przedtuzone lub wytaczne karmienie
piersia bez jednoczesnej suplementaciji witaming D
moze istotnie zwieksza¢ ryzyko niedoboru witaminy D
i krzywicy (36-38). Poza tym stwierdzono, ze potom-
stwo kobiet majacych deficyt witaminy D w czasie cigzy
ma réwniez niedobdr witaminy D oraz jest obarczone
zwiekszonym ryzykiem krzywicy i drgawek hipokalce-
micznych w okresie niemowlecym (39-41).

W odrdéznieniu od krzywicy z niedoboru witaminy D,
wystepujacej zazwyczaj u niemowlgt karmionych pier-
sig bez dodatkowej suplementacji witaming D, krzywi-
ca z niedoboru wapnia (ang. calcipenic rickets) wyste-
puje czesciej po pierwszym roku zycia w sytuacjach
i kulturach, gdzie spozycie produktéw mlecznych,
a zatem i wapnia z diety, jest wyraznie ograniczone.
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Jednakze podaz pokarmowego wapnia uwazana za
wiasciwa do zapobiegania krzywicy rézni sie w zalez-
nosci od wieku, okresu rozwojowego i tempa wzrasta-
nia. W niemowlectwie zapotrzebowanie na wapn moze
zostaé pokryte przez pokarm kobiecy lub mieszanki
mleczne modyfikowane. llo$ci dobowe 200 i 260 mg
wapnia dla niemowlat w wieku 0-6 oraz 6-12 miesiecy
uznawane sg za wystarczajace do zaspokojenia po-
trzeb fizjologicznych i rozwoju szkieletu (1, 2). U dzieci
powyzej 12. miesigca zycia spozycie wapnia powinno
wynosi¢ co najmniej 500 mg/dziennie, aby zapobiec
rozwojowi krzywicy. W celu zapewnienia odpowiedniej
podazy wapnia z diety powinno sie wprowadza¢ do ja-
dtospisu bogate w wapn produkty zywnosciowe (np.
mleko i przetwory mleczne, orzechy, sardynki/szprotki,
rodliny straczkowe), zywienie uzupetniajace (1-3).
Krzywica niedoborowa z jej konsekwencjami, row-
niez p6znymi, powinna by¢ nadal uznawana za waz-
ny globalny problem zdrowia publicznego, ktéremu
mozna skutecznie i systemowo zapobiegaé. Choroba
ta — w ostatnich dekadach niejako zapomniana albo
przynajmniej niedoszacowana — moze by¢ postrze-
gana jako wierzchotek gory lodowej. Ponowny wzrost
czestosci i zréznicowana geografia wystepowania,
trendy w demografii i migracje, odrebnosci kulturo-
we i nawyki — wszystkie te elementy wskazujg na bar-
dzo powszechne niedobory witaminy D i wapnia oraz
uswiadamiajg nam luki diagnostyczne z tym zwigzane.
Znaczenie krzywicy niedoborowej powinno znalez¢ sie
w spektrum zainteresowania zarbwno medycyny kli-
nicznej, jak i zdrowia publicznego i polityki zdrowotne;j.

DZIALANIA W ZAKRESIE ZDROWIA PUBLICZNEGO:
CZYLI ZARYS PREWENCJI KRZYWICY
NIEDOBOROWEJ

Strategia prewenciji krzywicy powinna uwzglednia¢
grupy docelowe oraz mozliwoscii dostepno$¢ srodkow
i metod diagnostycznych. Ze wzgledu na potencjalne
zagrozenia zwigzane z krzywicg, chorobowos$¢, a nawet
$miertelno$¢, wynikajace z nieleczonej krzywicy, dzia-
fajace w Europie stowarzyszenie European Vitamin D
Association (EVIDAS) proponuje, w ramach projektu
rekomendaciji, selektywny skrining (ang. screening)
w kierunku krzywicy obejmujacy dzieci ze specjalnych
grup ryzyka. Dodatkowy panel badan laboratoryjnych
powinien by¢ przeprowadzony, tgcznie z oceng klinicz-
na, w przypadku nastepujacych objawow: niskoro-
sto$¢ (zahamowanie wzrostu na dtugos$¢ w seryjnych
pomiarach antropometrycznych lub deficyt dtugosci
ciata w odniesieniu do fizjologicznej normy populacyj-
nej/standardowych wartosci centylowych), op6zniony
rozwdj pionizacji i lokomociji, zaburzenia wzorca cho-
du, otytos¢, bodle szkieletowe w szczegdlnosci kon-
czyn dolnych, poszerzenia nadgarstkéw, nasad kosci
dtugich, potgczen kostno-chrzestnych, znieksztatcenia
i wgiecia kosci diugich kohczyn dolnych (1-3, 42). Ob-
jawy te moga zosta¢ zaobserwowane podczas rutyno-
wych badan przedmiotowych u dzieci lub w czasie tzw.
bilanséw zdrowia. Potwierdzenie aktywnej krzywicy
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wymaga wykonania konwencjonalnych zdje¢ RTG (ra-
diogramy nadgarstkow i kolan), ktére moga wykazaé
charakterystyczny obraz ptytki wzrostowej z cechami
zaburzonej mineralizacji rosnacej kosci. W badaniach
biochemicznych: podwyzszony poziom fosfatazy za-
sadowej (ALP) i aktywnosci parathormonu (PTH), wraz
z obnizonymi stezeniami fosforu (P) i 25(0OH)D s3g jed-
noznaczne z rozpoznaniem Kkrzywicy niedoborowe;j.
Postepowanie w rozpoznanej krzywicy niedoborowe;j
obejmuje zastosowanie leczniczych dawek witaminy D
oraz suplementacje wapnia pod kontrolg badan bio-
chemicznych i zdje¢ RTG (1-3, 42).

Krzywica mogtaby by¢ chorobg catkowicie do unik-
niecia. Prewencja u dzieci z grup ryzyka powinna by¢
oparta na zaleceniach obligatoryjnej suplementaciji
witaming D u wszystkich niemowlat i dzieci w daw-
kach: 400 IU/d w pierwszym roku zycia i przynajmniej
600 IU/d w dalszych latach zycia. Nalezy jednakze
podkresli¢, ze dawka powinna by¢ indywidualizowana,
tji. wyzsze dawki moga by¢ niejednokrotnie potrzeb-
ne do pokrycia potrzeb w zakresie wielu funkcji fizjo-
logicznych, czyli uzyskania potencjalnego dziatania
plejotropowego. Niezaleznie od dyskusji nad dawka,
systematyczna i regularna suplementacja pozostaje
najlepszym sposobem zapobiegania niedoborom wi-
taminy D oraz krzywicy niedoborowej u dzieci.

Pierwotna prewencja krzywicy polega réwniez na
zapewnieniu odpowiedniej podazy dietetycznej wap-
nia w ilosci przynajmniej 500 mg/d. W typowych oko-
liczno$ciach i europejskiej kulturze kulinarnej jest to
z reguly zagwarantowane przez wystarczajgce spozy-
cie mleka i jego przetworéw. Porcja 250 ml petnego
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